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PGI2誘導体を添加しでも本細胞障害は抑制されなかった． 以上の結果より， 15-HPETE による血
管内皮縮胞障害のメカニズムに PGizが関与している可能性は低いものと推察された（2).






ついて調べた． その結果， [3H] 15-HPETEが経時的に細抱内リン盾質醒分へ取り込まれることを
見い出し，この細胞内への取り込みと細胞障害の発現との関に緊密な関係があることも判った． さ
らに リン臆賞印こ取り込まれた [3H] 15-HPETEの一部が［3H]15-ヒドロキシエイコサテトラ
エン駿（［宝］ 15-HETE）の形で存在することが確認された．また，脂質過酸化反志の生成物であ









て全く防御作用を示さなかったが，還元型グルタチオン（ GSH）は濃度抜存的に 15-HP訂 Eによ
る内皮錨抱障害を抑制した．そこで，細胞内における GSHレベルと内皮紹施障害との関係を謂べ
たところ， 15・耳P町 Eによる内皮細胞の障害作用は紹胞内の GSHレベルに抜存していることが明
らかになった． また， 内皮細胞による 15－ヨPETEから 15-HETEへの変換も紹胞内のGSHレベル
に依存していた．さらに，内皮細胞へのお－HPETEの添加は GSHペルオキシダーゼ活性の顕著な
低下を引き起こし， ー方，セレンなどの GSHペルオキシダーぜ活性化剤はこの細胞障害を強力に
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